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 ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي 2-Tم در ﻛﺎﻫﺶ اﺛﺮات ﺳﻢ ﻮﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻘﺶ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﺳﻠﻨﻴ
 ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ اﻧﺴﺎن
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 6ﻓﺮﻳﺪ ﻋﺰﻳﺰي ﺟﻠﻴﻠﻴﺎن
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 A ﺗﺮﻳﻜﻮﺗﺴﻦ ﻧﻮع ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻮاده 2-Tﻣﺎﻳﻜﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻦ 
ﺗﻌﻠﻖ دارد و ﺗﻮﺳﻂ ﺟﻨﺲ  (A epyt senecehtohcirT)
و ﺳﺎﻳﺮ ﻗﺎرﭼﻬﺎي ﺳﺎﭘﺮوﻓﻴﺖ ﺑﻪ  (muirasuF) ﻓﻮزارﻳﻮم
اﻳﻦ ﺗﻮﻛﺴﻴﻦ . ﻋﻨﻮان ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺖ ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ ﮔﺮدد
را آﻟﻮده ﻣﻲ ﺳﺎزد ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اي ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻛﺸﺎورزي 
 ؛ﺪﻧﻏﺬا ﺑﺮاي اﻧﺴﺎن ﻳﺎ ﻋﻠﻮﻓﻪ ﺑﺮاي دام ﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮ
 در ﻣﻮارد ﻟﺬا ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ ﺑﺎ اﻳﻦ ﻣﺎﻳﻜﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻦ ﺧﻄﺮﻧﺎك
ﻋﻼﻳﻢ ﻋﻤﻮﻣﻲ در ﻧﺘﻴﺠﻪ (. 2،1) ﻣﺘﻌﺪد ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ ﺑﺎ اﻳﻦ ﺗﻮﻛﺴﻴﻦ ﺷﺎﻣﻞ اﺳﻬﺎل، اﺳﺘﻔﺮاغ، 
ﻫﻤﻮراژي و اﺧﺘﻼﻻت ﻋﺼﺒﻲ اﺳﺖ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﺛﺮات 
ﻧﺎﻣﻄﻠﻮب ﺑﺮ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان، ﺧﻮن ﺳﺎزي و اﺧﺘﻼﻻت در 
  (.3-5) ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﮔﺮدش ﺧﻮن ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺑﻴﮕﺎﻧﻪ ﺧﻮاري، ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ ﺑﻪ وﻳﮋه 
. اوﻟﻴﻦ ﺧﻂ دﻓﺎﻋﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ، اوﻟﻴﻦ ﺑﻴﮕﺎﻧﻪ ﺧﻮارﻫﺎﻳﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻣﺤﻞ 
اﻟﺘﻬﺎب و ﻋﻔﻮﻧﺖ وارد ﺷﺪه و ﺑﻪ ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ اﻧﻮاع ﻋﻮاﻣﻞ 
ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا ﻣﻲ ﭘﺮدازﻧﺪ و ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﭘﺎﻛﺴﺎزي ﻋﻔﻮﻧﺖ 
 اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ، ﻟﺬا ﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻧﻘﺺ ﻳﺎ اﺧﺘﻼل در ؛ﺑﺮ ﻋﻬﺪه دارﻧﺪ
 :ﭼﻜﻴﺪه
ﺑﺎ ﻫﺪف اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ .  اﺛﺮات ﺟﺪي ﺑﺮ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻲ ﮔﺬارد2-Tﻣﺎﻳﻜﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻦ :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
 ﺑﺮ روي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ اﻧﺴﺎن و ﻧﻘﺶ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﺳﻠﻨﻴﻢ ﺑﺮ اﻳﻦ 2-Tاﺛﺮ ﺳﻢ ﺑﺮرﺳﻲ 
 .ﻃﺮاﺣﻲ و اﺟﺮا ﺷﺪه اﺳﺖﻳﻨﺪ آﻓﺮ
 ﻓﺎﻳﻜﻮل ﺧﺎﻟﺺ -اﻧﺴﺎن ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش دﻛﺴﺘﺮان ﺠﺮﺑﻲ، ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲاﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗدر :روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ از روش ﺷﻤﺎرش ﺗﻌﺪاد ﺑﻠﻊ ﻣﺨﻤﺮﻫﺎي ﻛﺎﻧﺪﻳﺪا . ﺳﺎزي ﮔﺮدﻳﺪ
 2-Tﻒ ﺳﻢ ﺳﭙﺲ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ در ﺣﻀﻮر ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠ. آﻟﺒﻴﻜﺎﻧﺲ اﭘﺴﻮﻧﻴﺰه اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
از روش . ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪ2-T در ﻧﻬﺎﻳﺖ، اﺛﺮ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻠﻨﻴﻢ در ﻛﺎﻫﺶ اﺛﺮات ﺳﻢ . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
 . ﺟﻬﺖ ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ داده ﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ atatSآﻣﺎري آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ در ﻧﺮم اﻓﺰار
 ﺷﺘﻪ و اﻳﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ را ﺗﻘﺮﻳﺒﺎًﺛﻴﺮ ﮔﺬاﺄﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﺎﻧﺪﻳﺪا ﻛﺸﻲ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﺗ001 lm/gµ در ﻏﻠﻈﺖ 2-Tﺳﻢ :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 09 ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ اﺛﺮ را داﺷﺖ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﺎﻧﺪﻳﺪاﻛﺸﻲ را ﻧﺰدﻳﻚ ﺑﻪ 001lm/gµﺳﻠﻨﻴﻢ در ﻏﻠﻈﺖ . ﺑﻪ ﻧﺼﻒ ﻛﺎﻫﺸﺪاد
 .ﺑﺨﺸﻴﺪ درﺻﺪ ﺑﻬﺒﻮد
  ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﺷﺪﻳﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ 2-T اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﻢ ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ:ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
  .ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﺎزﮔﺮداﻧﺪﺑﻪ  دارد و ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي را ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ ﻣﻲ ﮔﺮدد و ﺳﻠﻨﻴﻢ اﺛﺮ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﺑﺨﺶ
  
  .، ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي، ﺳﻠﻨﻴﻢ2-Tﺳﻢ :ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي واژه




ﻣﻮﺟﺐ ﮔﺴﺘﺮش ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﺗﻬﺪﻳﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﺣﻴﺎت ﻧﻈﻴﺮ ﻣﻨﻨﮋﻳﺖ، 
 ﺳﭙﺘﻲ ﺳﻤﻲ ﺑﺎ ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ اﺳﺘﺎﻓﻴﻠﻮﻛﻮك
و  (sanomoduesP)، ﭘﺴﻮدوﻣﻮﻧﺎس (succocolyhpatS)
  (.6) ﻣﻲ ﺷﻮد ()adidnaCﻛﺎﻧﺪﻳﺪﻳﺎ 
ﺛﺮ ﺷﺪه و آﺳﻴﺐ ﺄﻣﺘ 2-Tﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺪن از ﺳﻢ 
  ا در  ر2-Tﺟﺪي ﻣﻲ ﺑﻴﻨﺪ ﺗﺎ ﺟﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺳﻢ 
ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﺣﺎد و ﺗﺤﺖ ﺣﺎد ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﺳﺮﻛﻮﺑﮕﺮ 
ﺪ ﻨﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫ(. 4) ﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻧﺎﻣﻴﺪه اﻧﺪﺳ
. ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺑﻴﮕﺎﻧﻪ ﺧﻮار از اﻳﻦ ﺳﻢ آﺳﻴﺐ ﻣﻲ ﺑﻴﻨﺪ
ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎي رﻳﻮي ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ ﻛﻪ در ﺷﺮاﻳﻂ ﺑﺮون ﺗﻨﻲ 
ﻫﺎ   ﻗﺮار ﻣﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آن2-Tﺛﻴﺮ ﺳﻢ ﺄﺗﺗﺤﺖ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، . ﻢ ﺑﺮاي ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺑﺴﻴﺎر ﺳﻤﻲ اﺳﺖﻣﻲ ﺷﻮد و اﻳﻦ ﺳ ﻣﻬﺎر
ﺛﻴﺮ اﻳﻦ ﺳﻢ ﻧﻤﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﺨﻤﺮ ﺄﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎي رﻳﻮي ﺗﺤﺖ ﺗ
و  (eaisiverec secymorahccaS)ﺳﺎﻛﺎروﻣﻴﺴﺲ ﺳﺮوﻳﺴﻴﻪ 
 را ﺑﻠﻊ و (suerua succocolyhpatS) اﺳﺘﺎﻓﻴﻠﻮﻛﻮك اورﺋﻮس
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮ ﺑﺮ روي ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎي (. 8،7) ﻫﻀﻢ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
ﻛﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﺳﻤﻮم ﺧﺎﻧﻮاده ﺗﺮﻳﻜﻮﺗﺴﻦ ﺻﻔﺎق ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ 
 ﻧﻴﺰ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ (lonelavinyxoeD)ﻧﻈﻴﺮ دي اﻛﺴﻲ ﻧﻴﻮواﻟﻨﻮل 
 ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم ﺑﺮ 05در ﺷﺮاﻳﻂ ﺑﺮون ﺗﻨﻲ و در دوز 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﭼﺴﺒﻨﺪﮔﻲ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ و 
ﻛﺎﻫﺶ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز و اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ در آﻧﻬﺎ 
 2-T ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮﻣﻲ از ﺳﻢ 001ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ دوز (. 9) ﮔﺮدﻧﺪ
ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز در ﻟﻜﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﺖ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز ﻟﻴﺴﺘﺮﻳﺎ ﺪه اﺳﻣﺸﺨﺺ ﺷ(. 01)
ﺗﻮﺳﻂ ﻧﻴﺰ ﺎت ﻄﺎﻟﻌﺑﺮﺧﻲ دﻳﮕﺮ از ﻣ درﻣﻮﻧﻮﺳﻴﺘﻮزﻧﺰ 
 ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ 2-Tﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ در ﺣﻀﻮر ﺳﻢ 
اﻳﻦ ﺳﻢ از ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻣﻮﻧﻮﺳﻴﺖ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل (. 11،21)
(. 31)ﻛﻨﺪ ﻲ ﻛﺮوﻓﺎژ و ﺳﻠﻮل دﻧﺪرﻳﺘﻴﻚ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻣﺎ
 در 2-T ﻛﻪ ﺳﻢ ﻨﺪﺴﺘﻫدر ﻛﻞ، اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ آن 
دوز ﺣﺎد و ﺗﺤﺖ ﺣﺎد، ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻗﺪرت 
از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ ﻋﻘﻴﺪه ﺑﺮ اﻳﻦ . ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي را داراﺳﺖ
 در اﻳﺠﺎد 2-Tاﺳﺖ ﻛﻪ ﻳﻜﻲ از ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻬﻢ ﺳﻢ 
ﺳﻤﻴﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ و اﻳﺠﺎد آﭘﻮﭘﺘﻮز در ﺳﻠﻮل، ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻛﺴﻴﮋن 
(. 41،3)ﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ اﺳﺖ واﻛﻨﺸﮕﺮ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﻴ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮ روي آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ و 
ﻣﺼﻨﻮﻋﻲ در ﻣﺤﻴﻂ درون ﺗﻨﻲ و ﺑﺮون ﺗﻨﻲ ﻧﺸﺎن داده ﻛﻪ 
اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﺎ ﭘﺎﻛﺴﺎزي اﻛﺴﻴﮋن و ﻧﻴﺘﺮوژن واﻛﻨﺸﮕﺮﻣﻲ 
 در ﺷﺮاﻳﻂ ﺑﺮون ﺗﻨﻲ و 2-Tﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﻛﺎﻫﺶ اﺛﺮات ﺳﻤﻲ 
ﻫﺪف از اﻳﻦ  ﻟﺬا ؛(51) درون ﺗﻨﻲ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ اﻳﻔﺎ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻘﺶ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﺳﻠﻨﻴﻢ در ﻛﺎﻫﺶ اﺛﺮات 
   ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ اﻧﺴﺎن 2-Tﺳﻢ 
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  
  :ﺑﺮرﺳﻲروش 
ﻳﻚ ( ﺳﻴﮕﻤﺎ )2-Tﺳﻢ ز  ا،اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲدر 
ﻏﻠﻈﺖ ﻳﻚ ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ در ﺳﺮم ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي 
 1ﺪار ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ﺳﻠﻨﻴﻢ، ﻣﻘ.  ﮔﺮدﻳﺪاﺗﺎﻧﻮل ﺗﻬﻴﻪ% 5ﺣﺎوي 
ﺳﺎﺧﺖ ﺷﺮﻛﺖ )ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم از ﭘﻮدر ﺑﻲ ﺳﻠﻨﻴﺖ ﺳﺪﻳﻢ 
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ آب ﻣﻘﻄﺮ دﻳﻮﻧﻴﺰه ﻣﺤﻠﻮل 01در (  آﻟﻤﺎنﻣﺮك
 اﺳﺘﺮﻳﻞ و در 0/22در ﻧﻬﺎﻳﺖ، ﻫﺮ دو ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎ ﻓﻴﻠﺘﺮ . ﺷﺪ
ﺟﻬﺖ ﺗﻬﻴﻪ .   درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ذﺧﻴﺮه ﺷﺪﻧﺪ-02دﻣﺎي 
ﻣﺨﻤﺮاﭘﺴﻮﻧﻴﺰه، اﺑﺘﺪاﻛﺎﻧﺪﻳﺪا آﻟﺒﻴﻜﺎﻧﺲ از ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﻳﺎزﻳﺲ ﺟﺪا و ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ روش اﻳﺠﺎد ﻟﻮﻟﻪ زاﻳﺎ  ﻛﺎﻧﺪﻳﺪ
 GPYﺳﭙﺲ اﻳﻦ ﻣﺨﻤﺮ در ﻣﺤﻴﻂ . ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻫﻮﻳﺖ ﺷﺪ
، ﻛﻠﺮاﻣﻔﻨﻴﻜﻞ % 2، ﮔﻠﻮﻛﺰ %2، ﭘﭙﺘﻮن %1ﻋﺼﺎره ﻣﺨﻤﺮ )
ﻛﺸﺖ و ﺑﺎ روش ﭘﻮرﭘﻠﻴﺖ، واﺣﺪﻫﺎي ( =Hp٧/٢، 05l/g
ﺑﺮاي اﭘﺴﻮﻧﻴﺰاﺳﻴﻮن، . دﻫﻨﺪه ﻛﻠﻮﻧﻲ ﺷﻤﺎرش ﮔﺮدﻳﺪﺗﺸﻜﻴﻞ 
ﺣﺮارت دﻳﺪه )ﻧﻪ  اﻧﺴﺎﻧﻲ دﻛﻤﭙﻠﻤﺎBAﻣﺨﻤﺮﻫﺎ ﺑﺎ ﺳﺮم 
 درﺟﻪ 73 دﻗﻴﻘﻪ در 54ﻣﺠﺎور و ﺑﻪ ﻣﺪت ( 65 ° Cدر
  .ﺪﻧﺪﺷﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﮔﺮﻣﺨﺎﻧﻪ ﮔﺬاري 
ﺑﺮاي ﺟﺪا ﺳﺎزي ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ اﻧﺴﺎن، 
   ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺧﻮن ﻫﭙﺎرﻳﻨﻪ از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺗﻬﻴﻪ و ﺑﻪ 5اﺑﺘﺪا 
در ﺳﺮم % 6) ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل دﻛﺴﺘﺮان 2/5ﻫﺎ آن 
 دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ واژﮔﻮن 05ت اﻓﺰوده و ﺑﻪ ﻣﺪ( ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي
ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ  ﺪ ﺗﺎ ﮔﻠﺒﻮلﺪﻧدر دﻣﺎي اﺗﺎق ﻗﺮار داده ﺷ
. رﺳﻮب و ﭘﻼﺳﻤﺎي ﻏﻨﻲ از ﻟﻜﻮﺳﻴﺖ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻳﺪ
  2931ﺑﻬﻤﻦ و اﺳﻔﻨﺪ/6، ﺷﻤﺎره 51دوره / ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
  
   961  
ﭘﻼﺳﻤﺎي ﻏﻨﻲ از ﻟﻜﻮﺳﻴﺖ را ﺑﺮ روي ﻓﺎﻳﻜﻮل ﺑﺮده و ﭘﺲ 
 4 دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي 51 دور ﺑﻪ ﻣﺪت  0003از ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ در 
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد، رﺳﻮب ﺣﺎوي ﻟﻜﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎي ﭘﻠﻲ 
ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﮔﻠﺒﻮل ﻗﺮﻣﺰ ﺟﺪاﺳﺎزي ( ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ)ﻮرﻓﻮﻧﻮﻛﻠﺌﺮ ﻣ
ﻫﺎ ﺑﺮاي ﺣﺬف ﺑﺎﻗﻴﻤﺎﻧﺪه ﮔﻠﺒﻮل ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ ﺑﻪ آن . ﮔﺮدﻳﺪ
ﺑﻴﻜﺮﺑﻨﺎت  ،%0/8ﻛﻠﺮﻳﺪ آﻣﻮﻧﻴﻮم )ﺑﺎﻓﺮ ﻛﻠﺮﻳﺪ آﻣﻮﻧﻴﻮم 
ﺰوده و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ ﻓﺴﻔﺎت ﺑﺎﻓﺮ اﻓ(  =Hp٧/٢، %0/1ﭘﺘﺎﺳﻴﻢ 
. ﻧﻤﻜﻲ ﺷﺴﺘﺸﻮ و ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ در آن ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻪ ﮔﺮدﻳﺪ
  ﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ ﺷﻤﺎرش و ﻣﻴﺰان زﻧﺪه ﺑﻮدن در ﻧﻬﺎﻳﺖ، ﻧ
اﻧﺪازه  (eulb napyrT)ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از رﻧﮓ ﺗﺮﻳﭙﺎن ﺑﻠﻮ  آن
ﺣﻞ در ﺷﺮاﻳﻂ اﺳﺘﺮﻳﻞ ﺻﻮرت ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻣﺮا. ﮔﻴﺮي ﺷﺪ
  .ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ
ﺟﻬﺖ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي 
 ﻣﺨﻤﺮ اﭘﺴﻮﻧﻴﺰه 2×501ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ، ﺗﻌﺪاد ( ﻛﺎﻧﺪﻳﺪاﻛﺸﻲ)
ﻚ ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺠﺎور  ﺳﻠﻮل ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ در ﺣﺠﻢ ﻳ2×601ﺑﺎ 
ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻣﺪت ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﺮ روي ﺷﻴﻜﺮ . ﺷﺪﻧﺪ
ﺑﻪ آﻧﻬﺎ ﻓﺮﺻﺖ داده ﺷﺪ ﺗﺎ ( 73 °C دور،05)اﻧﻜﻮﺑﺎﺗﻮر 
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر . ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ ﻣﺨﻤﺮﻫﺎ را ﺑﻠﻊ و ﻫﻀﻢ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
ﺗﻮﻗﻒ واﻛﻨﺶ، ﺑﻪ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﺳﻠﻮﻟﻲ آب ﻣﻘﻄﺮ اﻓﺰوده 
در اﻧﺘﻬﺎ، ﺗﻌﺪاد . ﺗﺎ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ از ﺑﻴﻦ ﺑﺮوﻧﺪ
. ﺎي زﻧﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش ﭘﻮرﭘﻠﻴﺖ ﺷﻤﺎرش ﺷﺪﻣﺨﻤﺮﻫ
 ﻣﻨﻔﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺎﻫﺪاز ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﻓﺎﻗﺪ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان 
  .ﺷﺪ
 ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﺎﻧﺪﻳﺪاﻛﺸﻲ 2-Tﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﺳﻢ 
 ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮﻣﻲ از 001 و 05،02،01،5ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ، ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي 
 در اﺑﺘﺪاي واﻛﻨﺶ ﺑﻪ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﺳﻠﻮﻟﻲ اﻓﺰوده 2-T ﺳﻢ
از . ﻳﺎن ﺗﻌﺪاد ﻣﺨﻤﺮﻫﺎي زﻧﺪه ﺷﻤﺎرش ﺷﺪﺷﺪ و در ﭘﺎ
 2-Tﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﻓﺎﻗﺪ ﻣﺨﻤﺮ و ﻓﺎﻗﺪ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ در ﺣﻀﻮر ﺳﻢ 
 ﺑﺮ ﻣﺨﻤﺮ 2-T ﻣﻨﻔﻲ ﺑﺮاي ارزﻳﺎﺑﻲ اﺛﺮ ﺳﻢ ﺷﺎﻫﺪﺑﻪ ﻋﻨﻮان 
  .و ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﺳﻠﻨﻴﻢ ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﺎﻧﺪﻳﺪاﻛﺸﻲ 
 052،001 ، ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي2-Tﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ در ﺣﻀﻮر ﺳﻢ 
ﮔﺮﻣﻲ از ﺳﻠﻨﻴﻢ در اﺑﺘﺪاي واﻛﻨﺶ ﺑﻪ  ﻧﺎﻧﻮ003و 
اﻳﻦ ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎ ﺣﺎوي . ﻧﺪﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﺳﻠﻮﻟﻲ اﻓﺰوده ﺷﺪ
در ﻧﻬﺎﻳﺖ، .  ﺑﻮدﻧﺪ2-T ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم از ﺳﻢ 001ﻏﻠﻄﺖ 
از ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﻓﺎﻗﺪ . ﺗﻌﺪاد ﻣﺨﻤﺮﻫﺎي زﻧﺪه ﺷﻤﺎرش ﮔﺮدﻳﺪ
 ﻣﺨﻤﺮ، ﻓﺎﻗﺪ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ و ﻓﺎﻗﺪ ﺳﻢ ﺑﺮاي ارزﻳﺎﺑﻲ اﺛﺮ 
ﻓﻴﻞ و ﻣﺨﻤﺮ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻠﻨﻴﻢ ﺑﺮ ﺳﻠﻮل ﻧﻮﺗﺮو
  .اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ
در )ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻠﻪ از ﺷﻤﺎرش ﻣﺨﻤﺮﻫﺎي ﻫﺮ ﮔﺮوه 
آﻣﺎري آﻧﺎﻟﻴﺰ  آزﻣﻮن ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ازatatS آﻣﺎري ﻧﺮم آﻓﺰار 
 ﻣﻌﻨﺎدار در ﻧﻈﺮ P<0/50 .ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪﻧﺪوارﻳﺎﻧﺲ 
 .ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
  
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 ﻓﺎﻳﻜﻮل -ﺳﺘﻔﺎده از روش ﺟﺪاﺳﺎزي دﻛﺴﺘﺮانا
از ﺳﻠﻮل ﻫﺎي % 29ﻴﻦ ﺑﻴﺶ از ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻴﺎﻧﮕ
  ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ زﻧﺪه و ﺳﺎﻟﻢ از ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ اﻧﺴﺎن 
اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻗﺎدرﻧﺪ درﻋﺮض . ﺧﺎﻟﺺ ﺳﺎزي ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ
از ﻣﺨﻤﺮﻫﺎ را ﺑﻠﻊ و % 37ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
آزﻣﻮن . ﻣﺨﻤﺮﻫﺎ زﻧﺪه ﻣﻲ ﻣﺎﻧﺪﻧﺪ% 72ﻫﻀﻢ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ و ﺗﻨﻬﺎ 
 زﻧﺪه در آﻣﺎري ﻧﺸﺎن داد ﺑﻴﻦ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺷﻤﺎرش ﻣﺨﻤﺮ 
 ﺣﺎوي ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ و ﻓﺎﻗﺪ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دارﻟﻮﻟﻪ 
 اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي درﺻﺪ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ در .وﺟﻮد داردP( <0/100)
ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﻫﺎ  ﻣﻨﻔﻲ ﻛﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﺷﺎﻫﺪ ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي
 ، ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ درﻧﺪﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻢ ﻣﻮاﺟﻪ ﮔﺸﺘﻪ ﺑﻮد
  ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮﻣﻲ از ﺳﻢ، ﺑﻴﺶ از 02ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﺻﻔﺮ ﺗﺎ 
 ﻋﺮض ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ زﻧﺪه ﻣﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ و در ﺳﻠﻮل ﻫﺎ در% 09
ﺳﻠﻮل ﻫﺎ % 08 ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮﻣﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﻴﺶ از 001 و 05ﻏﻠﻈﺖ 
 ﻣﻨﻔﻲ ﻛﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﺷﺎﻫﺪﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در دﻳﮕﺮ ﻟﻮﻟﻪ . ﺣﻴﺎت دارﻧﺪ
ﻣﺨﻤﺮﻫﺎ ﺑﺎ ﺳﻢ ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ؛ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺣﺪاﻛﺜﺮ 
ﺛﻴﺮي ﺑﺮ ﺷﻤﺎرش ﻣﺨﻤﺮﻫﺎي زﻧﺪه ﺄﻏﻠﻈﺖ ﺳﻢ ﻫﻴﭻ ﮔﻮﻧﻪ ﺗ
  .ﻧﮕﺬارده ﺑﻮد
ﺎﻳﺶ، در ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي در ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﺗﺤﺖ آزﻣ
، ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﻓﺮآﻳﻨﺪ ( ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم01 و5 )2-Tﻛﻤﺎز ﺳﻢ 
ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز ﻛﺎﻧﺪﻳﺪا ﻣﺨﺘﻞ ﻧﻤﻲ ﺷﻮد ﺑﻠﻜﻪ ﺳﻢ اﻳﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﺷﻤﺎرش ﻣﺨﻤﺮ )را ﺗﺴﻬﻴﻞ ﻧﻤﻮده و ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز 
 و در (P<0/10)% 01 ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم ﺗﺎ 5را در ﻏﻠﻄﺖ ( زﻧﺪه




ﺑﻬﺒﻮد ﻣﻲ دﻫﺪ % 7 ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم ﺣﺪود 01ﻏﻠﻈﺖ 
 ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم از ﺳﻢ، 02در ﺣﻀﻮر ﻏﻠﻈﺖ . (P<0/10)
و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي آﻏﺎز ﺷﺪ 
 ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮﻣﻲ ﺑﻪ 001  و05ﻛﺎﻧﺪﻳﺪاﻛﺸﻲ در ﻏﻠﻈﺖ 
ﻳﻌﻨﻲ در . (P<0/100)ﺪ ﻴرﺳ% 83و % 17ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ 
 ﺑﻪ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ دوز ﺳﻢ، ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً
 ﻛﻪ در اﻳﻦ دوز ﺑﻮد؛ اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ ﻧﺼﻒ ﺗﻘﻠﻴﻞ ﻳﺎﻓﺖ
ﻧﺪ ﺑﻮدﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ زﻧﺪه % 08ﻮز ﺑﻴﺶ از ﻫﻨ
  (.1ﺷﻤﺎره ﺟﺪول )
ﺳﻠﻨﻴﻢ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺮآﻳﻨﺪ 
 ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم 001اﻳﻦ ﻋﻨﺼﺮ در ﻏﻠﻈﺖ . ﺪﻳﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي ﮔﺮد
 ؛(P<0/7300)ﺪ ﻴﺑﻬﺒﻮد ﺑﺨﺸ% 11ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي را 
ﺛﻴﺮي ﺑﺮ روﻧﺪ ﺄ ﺗ ﻧﺎﻧﻮﮔﺮﻣﻲ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً052اﻣﺎ در دوز 
ﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز ﻧﺪاﺷﺖ و ا
. (P>0/50)ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ ﮔﺮوه ﻓﺎﻗﺪ ﺳﻠﻨﻴﻢ ﺑﻲ ﻣﻌﻨﻲ 
 ﻧﺎﻧﻮﮔﺮﻣﻲ، ﺳﻠﻨﻴﻢ ﺑﺮاي ﺳﻠﻮل ﻫﺎ 053ﺑﺮﻋﻜﺲ، در دوز 
 داﻛﺎﻫﺶ د% 64 و ﺷﺎﺧﺺ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ را ﺗﺎ ﺑﻮدﺳﻤﻲ 
   .(2ﺷﻤﺎره ﺟﺪول  )(P<0/100)
  
 ﻓﻴﻞ اﻧﺴﺎن ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﺎﻧﺪﻳﺪا ﻛﺸﻲ ﻧﻮﺗﺮو2-Tﻴﺮ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻢ ﺄﺛﺗ: 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  2-Tﻣﻴﺰان ﺳﻢ   ﻫﺎﮔﺮوه
 (lm/gµ)
  درﺻﺪ ﻣﺨﻤﺮ زﻧﺪه ﻣﺎﻧﺪن
 (اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ)
درﺻﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﺎﻧﺪﻳﺪا ﻛﺸﻲ 
 ( اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ)
 0 001 0 (ﻣﺨﻤﺮ)  ﻣﻨﻔﻲ ﺷﺎﻫﺪ
 37±2 72±2 0 (ﻣﺨﻤﺮ+ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ)ﺷﺎﻫﺪ 
 38±3 71±3 5 ﮔﺮوه ﻳﻚ
 08±2 02±3 01 ﮔﺮوه دو
 17±4 92±4 02 ﮔﺮوه ﺳﻪ
 *55±4 *54±4 05 *ﻬﺎرﭼﮔﺮوه 
 *83±2 *26±2 001 *ﺞﻨﮔﺮوه ﭘ
 ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و ﭘﺲ از ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ، ﻣﻴﺰان ﻛﺸﺘﻦ ﻣﺨﻤﺮ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي 2 ×601 ﻛﺎﻧﺪﻳﺪا اﻟﺒﻴﻜﺎﻧﺲ در ﻣﻌﺮض2 ×501ﺗﻌﺪاد 
  .ﺪﺷﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻲ ﺑﺎP( <0/50)اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار * ؛ﺷﺪ
  
  ﻣﺨﻤﺮ ﺗﻮﺳﻂ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﺧﻮن اﻧﺴﺎن در ﻣﺤﻴﻂ ﺑﺮون ﺗﻨﻲﻣﻴﺰان درﺻﺪ ﻛﺸﺘﻦ  :1 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار
 اﺳﺖ و اﻓﺰودن ﺳﻠﻨﻴﻢ، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ را ﺑﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ 2-Tﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ درﺣﻀﻮر ﺳﻢ  (P<0/50)ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ دار *
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  وﻓﻴﻞ اﻧﺴﺎن ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﺎﻧﺪﻳﺪا ﻛﺸﻲ ﻧﻮﺗﺮ2-Tﺛﻴﺮ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻠﻨﻴﻢ در ﻛﺎﻫﺶ اﺛﺮات ﺳﻢ ﺄﺗ: 2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  2-Tﻣﻴﺰان ﺳﻢ   ﻫﺎﮔﺮوه
 )lm/gµ(
  ﻣﻴﺰان ﺳﻠﻨﻴﻢ 
 )lm/gn(
  درﺻﺪ ﻣﺨﻤﺮ زﻧﺪه ﻣﺎﻧﺪن
 (اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ)
درﺻﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﺎﻧﺪﻳﺪا ﻛﺸﻲ 
 ( اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر±ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ)
 0 001 0 0 (ﻣﺨﻤﺮ) ﻣﻨﻔﻲ ﺷﺎﻫﺪ
 37±2 72±2 0 0 (ﻣﺨﻤﺮ+ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ)ﺷﺎﻫﺪ 
 48±3 61±3 001 0 ﮔﺮوه ﻳﻚ
 77±4 32±4 052 0 ﮔﺮوه دو
 72±3 37±3 053 0 ﮔﺮوه ﺳﻪ
 83±2 26±2 0 001 ﻬﺎرﭼﮔﺮوه 
 *46±2 *63±2 001 001 *ﮔﺮوه ﭘﻨﺞ
 25±2 84±2 052 001 ﮔﺮوه ﺷﺶ
 63±3 46±3 053 001 ﮔﺮوه ﻫﻔﺖ
. ﺮي ﺷﺪ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و ﭘﺲ از ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ، ﻣﻴﺰان ﻛﺸﺘﻦ ﻣﺨﻤﺮ اﻧﺪازه ﮔﻴ2×601 ﻛﺎﻧﺪﻳﺪا اﻟﺒﻴﻜﺎﻧﺲ در ﻣﻌﺮض2×501ﺗﻌﺪاد 
  .در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ( ﮔﺮوه ﭼﻬﺎرم)و ﻋﺪم ﺣﻀﻮر ﺳﻠﻨﻴﻢ ( ﮔﺮوه ﭘﻨﺠﻢ)در ﺣﻀﻮر ﺳﻠﻨﻴﻢ ( P<0/50)اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ دار *
 ﻧﺎﻧﻮﮔﺮﻣﻲ در ﺣﻀﻮر ﺳﻢ 001ﺳﻠﻨﻴﻢ در ﻏﻠﻈﺖ 
 ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ اﺛﺮات ﺳﻤﻲ اﻳﻦ ﺗﻮﻛﺴﻴﻦ ﺑﺮ ﺳﻠﻮل ،2-T
ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﺷﺪ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي را ﻛﻪ در ﺣﻀﻮر 
ﺑﺎز ﮔﺮداﻧﺪ % 46ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد؛ ﺑﻪ ﺣﺪود % 83ﺳﻢ ﺑﻪ 
 ﺑﻬﺒﻮد ﺷﺎﺧﺺ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي %09ﻳﻌﻨﻲ در ﺣﺪود 
 ﺗﻮاﻧﺴﺖ ﺷﺮاﻳﻂ را ﺑﻪ ﺣﺎﻟﺖ  و ﺳﻠﻨﻴﻢ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎًﺷﺪدﻳﺪه 
 و 1 ﺷﻤﺎرهﻧﻤﻮدار )(P<0/100)ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻧﺰدﻳﻚ ﺳﺎزد 
 ﻧﺎﻧﻮﮔﺮﻣﻲ 052ﻋﻨﺼﺮ ﺳﻠﻨﻴﻢ در دوز (. 2 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
ﻲ ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ را ﺗﺎ ﺗﻮاﻧﺴﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﺎﻧﺪﻳﺪا ﻛﺸ
 ﻧﺎﻧﻮﮔﺮﻣﻲ ﻫﻴﭻ ﮔﻮﻧﻪ 053اﻣﺎ در دوز . ﺟﺒﺮان ﻧﻤﺎﻳﺪ% 07
  .ﺛﻴﺮي ﺑﺮ ﺗﻌﺪﻳﻞ وﺿﻌﻴﺖ ﻧﺪاﺷﺖﺄﺗ
  
  :ﺑﺤﺚ
ﺑﺮ 2-T  اﺛﺮات ﺳﻢ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲاﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
روي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﮔﺮدش ﺧﻮن 
ﺑﻪ )ﻣﺤﻴﻄﻲ اﻧﺴﺎن و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﺛﺮ ﺣﻔﺎﻃﺖ ﺑﺨﺶ ﺳﻠﻨﻴﻮم 
 ﺑﺮ 2-Tﻛﺎﻫﺶ ﺳﻤﻴﺖ ﺳﻢ در ( ﻋﻨﻮان ﻳﻚ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪان
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي 
 ﺑﺮ روي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 2-T ﻛﻪ ﺳﻢ ﻧﺪ ﻧﺸﺎن دادﻧﺘﺎﻳﺞ
در . ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ اﻧﺴﺎن ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻣﻲ ﮔﺬارد
، اﻳﻦ ﺳﻢ اﺛﺮات ( ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮﻣﻲ01  و5)دوزﻫﺎي ﻛﻢ 
اﻳﻤﻨﻮﻣﺪوﻻﺗﻮري از ﺧﻮد ﺑﻪ ﺟﺎ ﻣﻲ ﮔﺬارد و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﻓﺘﻪ ﺑﺎ داده اﻳﻦ ﻳﺎ. ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي را اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ
ﻫﺎي ﺳﺎﻳﺮﻳﻦ ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ دارد و اﻳﻦ ﺳﻢ در دوزﻫﺎي ﻛﻢ 
ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﻟﻴﺰوزﻳﻢ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻤﻲ ﺳﻠﻮل 
  (.51) ﺑﻴﮕﺎﻧﻪ ﺧﻮار ﻣﻲ ﮔﺮدد
ﻧﻮﺗﺮوﻓﻴﻞ ﻫﺎ در ﻣﺤﻴﻂ ﺑﺮون ﺗﻨﻲ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻣﺮگ 
  ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻧﺎﺷﻲ از دوزﻫﺎي زﻳﺎد اﻳﻦ ﺳﻢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺸﺎن 
ﺣﺪود  )ﻫﺎ ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﺗﻨﻬﺎ ﻣﻴﺰان ﻛﻤﻲ از آن. ﻣﻲ دادﻧﺪ
ﭘﺲ از ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ دوز ﺣﺪاﻛﺜﺮي ﺳﻢ، %( 02
 اﻣﺎ ﺷﻮاﻫﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ دﭼﺎر ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
 ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮزي اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺗﺎ ﺣﺪ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ اي
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ اﻳﻦ . ﻣﻲ ﺷﻮدﻣﺨﺘﻞ %( 05در ﺣﺪود )
 ﻢﺳ تاﺮﺛا ﺶﻫﺎﻛ رد ﻢﻴﻨﻠﺳ ﻲﺘﻇﺎﻔﺣ ﺶﻘﻧ ﻲﺳرﺮﺑT-2                                                                   ﺖﻳآ ﺪﻴﺳ  ﻳﻮﻠﻋ ﻲنارﺎﻜﻤﻫ و   
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 و لﻮﻠﺳ يﺎﺸﻏ بﺮﭼ يﺎﻫﺪﻴﺳا نﻮﻴﺳاﺪﻴﺴﻛاﺮﭘ ﺎﺑ ﻦﻴﺴﻛﻮﺗ  
زﺎﺳ راﺪﻳﺎﭘﺎﻧي نآ  ﺎﻫ لﺎﻘﺘﻧا يﺎﻫﺮﻴﺴﻣ ﺮﺑ ﺮﺛا ﺎﺑ ﻦﻴﻨﭽﻤﻫ و
 ﺮﻤﺨﻣ ﻦﺘﺸﻛ و زﻮﺘﻴﺳﻮﮔﺎﻓ مﺎﺠﻧا زا ﻊﻧﺎﻣ ﻲﻟﻮﻠﺳ نورد مﺎﻴﭘ
دﻮﺷ ﻲﻣ فﺪﻫ )4،1(.  
 ﻦﻳا ﻞﻤﻋ يﺎﻫ ﻢﺴﻴﻧﺎﻜﻣ زا ﻲﻜﻳ ﺮﮕﻳد فﺮﻃ زا
 نﮋﻴﺴﻛا و دازآ يﺎﻫ لﺎﻜﻳدار يزﺎﺳ دازآو ﺪﻴﻟﻮﺗ ،ﻢﺳ
ﺖﺳا هﺪﻳدﺮﮔ ناﻮﻨﻋ ﺮﮕﺸﻨﻛاو )1،2 .( ﻲﺘﻧآ تاﺮﺛا نﻮﻨﻛﺎﺗ
ﻣ يﺎﻫ ناﺪﻴﺴﻛا ﻦﻴﻣﺎﺘﻳو و ﻢﻴﻨﻠﺳ ﻪﻠﻤﺟ زا ﻲﻔﻠﺘﺨE رد 
 ﺖﻴﻤﺳ ﺮﺛا ﺶﻫﺎﻛT-2 ﻲﻨﺗ نوﺮﺑو ﻲﻨﺗ نورد ﻂﻴﺤﻣ رد 
 ﺖﺳا هﺪﺷ ﻲﺳرﺮﺑ)14 .( نﺎﺸﻧ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﻳا ﻲﻣﺎﻤﺗ  
ا هدادﺪﻧ رد ﻲﻋﻮﻨﺼﻣ و ﻲﻌﻴﺒﻃ يﺎﻫ ناﺪﻴﺴﻛا ﻲﺘﻧآ ﻪﻛ 
ﺪﻨﺘﺴﻫ ﺮﺛﻮﻣ ﻢﺳ ﻦﻳا تاﺮﺛا ﺶﻫﺎﻛ . ور ﺶﻴﭘ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ رد
 زود رد ﺪﻧاﻮﺗ ﻲﻣ ﻪﻛ داد نﺎﺸﻧ ﻢﻴﻨﻠﺳ ﺰﻴﻧ ﻚﻳژﻮﻟﻮﻳﺰﻴﻓ
 يﺮﻴﮕﻤﺸﭼ ﺪﺣﺎﺗ دﻮﺧ) دوﺪﺣ رد90 (% ﺖﻴﻤﺳ تاﺮﺛا زا
T-2 لﻮﻠﺳ يزﻮﺘﻴﺳﻮﮔﺎﻓ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ﺶﻫﺎﻛ زا ﻊﻧﺎﻣ و ﺪﻫﺎﻜﺑ 
ددﺮﮔ ﻞﻴﻓوﺮﺗﻮﻧ . ﻢﻴﻨﻠﺳ ،زود ﻦﻳا رد ﺪﺳر ﻲﻣﺮﻈﻧ ﻪﺑ  
 ﺪﻧاﻮﺗ ﻲﻣﻲﻧاﺪﻴﺴﻛا ﻲﺘﻧآ ﺖﻴﺻﺎﺧ ﺎﺑ، يزﺎﺳراﺪﻳﺎﭘ رد 
 ﻪﺘﺷاد ﺶﻘﻧ ﺰﻴﻧ لﻮﻠﺳ يﺎﺸﻏﺪﺷﺎﺑ) 20-16.(  
  
يﺮﻴﮔ ﻪﺠﻴﺘﻧ:  
 ﻢﺳT-2  هﺪﻳﺪﭘ ﺮﺑ ﻲﺑﺮﺨﻣ تاﺮﺛا ياراد
 و ﺖﺳا يزﻮﺘﻴﺳﻮﮔﺎﻓ ﺪﻧاﻮﺗ ﻲﻣ ﺮﺑاﺮﺑ رد ﻲﻋﺎﻓد ﺪﺳ ﻦﻳا
دزﺎﺳ ﻞﺘﺨﻣ ار اﺰﻳرﺎﻤﻴﺑ ﻞﻣاﻮﻋ؛ ﺎﺑ ﺖﻴﻣﻮﻤﺴﻣ ﻲﭘ رد اﺬﻟ 
 ﻚﻳ ناﻮﻨﻋ ﻪﺑ ﻢﻴﻨﻠﺳ ،ﻢﺳ ﻦﻳاآ زﺎﺳراﺪﻳﺎﭘ و ناﺪﻴﺴﻛا ﻲﺘﻧ
 ﺖﻴﻤﺳ ﺶﻫﺎﻛ رد ﺪﻧاﻮﺗ ﻲﻣ ﻲﻟﻮﻠﺳ يﺎﺸﻏ T-2 ﺶﻘﻧ
ﺪﺷﺎﺑ ﻪﺘﺷاد.  
  
ﺮﻜﺸﺗﻲﻧادرﺪﻗ و :  
 ﻪﻠﻴﺳﻮﻨﻳﺪﺑرﺎﻜﻤﻫ ﻪﻴﻠﻛ زا نﺎﮔﺪﻨﺴﻳﻮﻧا ﻪﻛ ﻲﻧ
رد  ﻪﻧﺎﻤﻴﻤﺻ ﺪﻧدﻮﻤﻧ يرﺎﻜﻤﻫ هژوﺮﭘ ﻦﻳا مﺎﺠﻧا و ﺮﻜﺸﺗ
ﻲﻧادرﺪﻗﺪﻨﻳﺎﻤﻧ ﻲﻣ .  
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Background and aims: T-2 mycotoxin belongs to Trichothecene family. This toxin has some 
severe effects on immune system cells. This study attempted to invesigate the T-2 toxin 
influence on phagocytosis function of human peripheral blood neutrophil and the protection 
role of selenium on this process. 
Methods: In this experimental study, human peripheral blood neutrophils purified using 
dextran-phicol method. For determining phagocytosis function of neutrophils, opsonized 
Candida albicans yeasts count was used. Then neutrophil phagocytosis function in presence of 
several concentration of T-2 toxin was investigated and numerous selenium concentrations on 
reduction of T-2 toxin effects were studied. Data were analized using ANOVA in Stata. 
Results: T-2 toxin in 100 µg/ml concentration affected on Candida killing function of 
neutrophil and reduced this function to half. Selenium in 100 ng/ml had the best effect and 
approved Candida killing function to 90%. 
Conclusion: This study shows that T-2 toxin causes reduction of phagocytosis function of 
neutrophil and selenium has protection role and can return phagocytosis activity to near normal 
state. 
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